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СТАН ГУМОРАЛЬНОГО ІМУНІТЕТУ ПРИ ЕКCПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ТОВСТОКИШКОВІЙ НЕПРОХІДНОСТІ
сТаН ГУМОральНОГО ІМУНІТеТУ При еКcПери МеНТаль-
НІЙ ТОВсТОКишКОВІЙ НеПрОхІДНОсТІ – У статті приведено 
та проаналізовано дані дослідження показників гуморального 
імунітету: імунолгобулінів M, G, A та ЦІК при експериментальній 
товстокишковій непрохідності. Зміни рівня IgM показують, що 
саме за рахунок IgM забезпечується бактерицидна здатність си-
роватки крові протягом перших трьох діб перебігу непрохідності; 
IgG забезпечують бактерицидну здатність та антитоксичну дію 
сироватки крові протягом усього перебігу непрохідності; зміни Igа 
вказують на збереження ролі місцевої імунної відповіді слизових 
оболонок протягом усього перебігу непрохідності; синхронне 
зростання рівня IgG та ЦІК на початкових етапах непрохідності 
може вказувати на формування ЦІК за умови надлишку антигенів 
та недостатності антитіл. Високий рівень ЦІК, що мають цитоток-
сичні властивості, може бути провідним моментом у виникненні 
імунної інтоксикації. 
сОсТОЯНие ГУМОральНОГО иММУНиТеТа При ЭКсПе-
риМеНТальНОЙ ТОлсТОКишеЧНОЙ НеПрОхОДиМОсТи – 
В статье приведены и проанализированы данные исследования 
показателей гуморального иммунитета: иммуноглобулинов M, G, 
A и ЦиК при экспериментальной толстокишечной непроходимо-
сти. изменения уровня IgM показывают, что именно за счет IgM 
обеспечивается бактерицидная способность сыворотки крови 
в первые трое суток течения непроходимости; IgG обеспечи-
вают бактерицидную способность и антитоксическое действие 
сыворотки крови в течение всего периода непроходимости; из-
менения Igа указывают на сохранение роли местного иммунного 
ответа слизистых оболочек в течение всего периода непроходи-
мости; синхронный рост уровня IgG и ЦиК на начальных этапах 
непроходимости может указывать на формирование ЦиК при 
избытке антигенов и недостаточности антител. Высокий уровень 
ЦиК, имеющих цитотоксические свойства, может быть ведущим 
моментом в возникновении иммунной интоксикации.
tHe stAte oF HUMoRAL IMMUnItY In cAse oF eXPeRI-
MentAL coLon oBstRUctIon – In this article we analyzed the 
humoral immunity indicators: IgM, IgG, IgA and cIc (circulating 
Immune complexes) in terms of colon experimental obstruction. 
the changes in IgM levels show that it provides the bactericidal 
activity of the serum during the first three days of obstruction; IgG 
provides bactericidal activity and anti-toxic effect of serum during 
whole period of obstruction; the changes of IgA level indicate on 
selling the role of the local mucosal immune response during period 
of obstruction; synchronous increase of IgG and cIc levels on the 
early stages of obstruction may indicate on cIc formation in terms of 
the excess of antigens and antibodies deficiency. High levels of cIc 
with cytotoxic properties may be a leading factor in the occurrence 
of immune intoxication.
Ключові слова: обтураційна товстокишкова непрохідність, 
гуморальний імунітет, імуноглобуліни M, G, A, циркулюючі 
імунні комплекси.
Ключевые слова: обтурационная толстокишечная непро-
ходимость, гуморальный иммунитет, иммуноглобулины M, 
G, A, циркулирующие иммунные комплексы.
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ВСТУП Проблема лікування гострої кишкової не-
прохідності (ГКН) залишається актуальною у зв’язку із 
збільшенням кількості її випадків та високою післяопера-
ційною летальністю [1]. При цьому слід брати до уваги, 
що на ГКН припадає до 10 % серед невідкладних за-
хворювань органів черевної порожнини. Найбільш часто 
зустрічається тонкокишкова непрохідність (60–70 %), а на 
долю товстокишкової непрохідності припадає 30–40 %. 
Причиною останньої, у більшості випадків, стає обтура-
ційна непрохідність пухлинного генезу, яка супроводжу-
ється частковим або повним порушенням проходження 
кишкового вмісту по товстій кишці у наслідок об’ємного 
утвору [2, 4, 5, 9, 27]. Післяопераційна летальність при 
ГКН залишається високою і досягає 12–20 % [14, 30] й 
залежить не тільки від тактичних та технічних заходів, а 
переважно від виникнення складних патофізіологічних 
розладів, ініціатором яких стає власне ГКН. До цих роз-
ладів слід віднести синдром кишкової недостатності [13, 
25], абдомінальний компармент-синдром [31], порушення 
мікроциркуляції у брижі та стінці кишечника [11, 15].
Також є дані про те, що реперфузія спричиняє більш 
тяжкі пошкодження тканин, ніж ішемія, що проявляються 
відтермінованими пошкодженнями органів через механіз-
ми активації циркулюючих нейтрофільних гранулоцитів, 
транслокацію, генерацію септичного каскаду та синдрому 
поліорганної недостатності [7, 26].
Залишається не встановлене місце таких імунологіч-
них змін у каскаді патофізіологічних реакцій, як відповідь 
на транслокацію антигенів (бактеріальних та токсичних) 
у системний кровообіг [17, 24].
У зв’язку з цим важливим є дослідження змін гумо-
рального імунітету при товстокишковій обтураційній не-
прохідністі (ТКОН) в експериментальних тварин.
Метою дослідження було визначити реакцію імунної 
системи на експериментальну ТКОН.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ експериментальне дослі-
дження проведено на 40 білих безпородних щурах-самках 
віком 18–19 місяців масою 205–255 г, яких утримували 
у віварії ДВНЗ “ТДМУ імені І. Я. Горбачевського МОЗ 
України”. Тварин поділили на 4 групи по 10 тварин: 3 
експериментальних та контрольна. Утримання тварин 
та маніпуляції з ними виконували згідно з додатком 4 
до Правил проведення робіт з використанням експери-
ментальних тварин, затверджених МОЗ України № 755 
від 12 серпня 1997 р [16] “Про заходи щодо подальшого 
вдосконалення організації форм роботи з використанням 
експериментальних тварин” та положення “Загальні 
етичні принципи експериментів на тваринах”, ухваленим 
Першим національним конгресом із біоетики [22, 23]. 
Тваринам виконували операційні втручання під загальним 
знеболюванням розчином кетаміну (“Каліпсол”) у дозі 70 
мг/кг [18, 21]. Проводили серединну лапаротомію із до-
триманням правил асептики та антисептики [20]. ТКОН 
моделювали шляхом накладання лігатури у низхідному 
відділі ободової кишки, на 1 см проксимальніше ректо-
сигмоїдного кута, проведеної через вікно у брижі кишки, 
що стискала просвіт кишки на 2/3 [10]. При цьому ми 
дещо модифікували запропоновану методику: прово-
дили фіксацію лігатури по протибрижовому краю двома 
серо-серозними швами поліпропіленом 4/0 з атравма-
тичною голкою. експериментальні групи відрізнялися 
за тривалістю перебігу ТКОН: перша – 1 доба; друга – 3 
доби; третя – 7 діб. Після вищевказаного терміну в тва-
рин проводили забір 1 мл венозної крові із бокової вени 
хвоста та виконували повторне операційне втручання. 
Виконували серединну релапаротомію; оцінювали макро-
скопічні зміни у черевній порожнині; проводили резекцію 
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товстої кишки у межах: середина поперечноободової 
кишки та на 1 см дистальніше від накладеної лігатури; 
декомпресію товстої кишки; відновлювали безперерв-
ність товстої кишки шляхом формування анастомозу 
кінець у кінець безперервним однорядним швом PDs II 
4/0. Проводили забір ділянок кишки для мікроскопічного 
дослідження: проксимальна і дистальна межа резекції 
та ділянка кишки на 0,5 см проксимальніше від лігатури. 
Тварин контрольної групи виводили з експерименту під 
знеболюванням розчином кетаміну шляхом декапітації 
[28]. Проводили забір крові з порожнин серця та ділянок 
товстої кишки. У сироватці крові виконували визначення 
рівня циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) шляхом 
їх преципітації розчином поліетиленгліколю-6000 та 
фотометрування на спектрофотометрі сФ-46 при до-
вжині хвиль 450 нм [3, 6] та імуноглобулінів класів M, G, 
A турбодиметричним методом на напівавтоматичному 
біохімічному аналізаторі “Hymaluzer 2000”. Усі визна-
чення проводили на базі Центральної науково-дослідної 
лабораторії. статистичну обробку результатів виконано у 
відділі системних статистичних досліджень університету 
в програмному пакеті statsoft stAtIstIcA.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
рівень IgM у контрольній групі становив (0,867±0,020) 
г/л; у першій дослідній групі – (1,548±0,048) г/л; у другій 
– (1,451±0,033) г/л; у третій – (0,831±0,036) г/л (рис. 1). 
Визначення рівня IgM у сироватці крові показало його 
достовірне зростання на першу та третю доби ТКОН, 
порівняно з контрольною групою (р<0,05), із тенденцією 
до зниження з третьої доби (р>0,05). При цьому на 7-му 
добу ТКОН достовірної різниці рівня IgM, порівняно з 
контрольною групою, не виявлено (р>0,05). 
рівень IgG у контрольній групі становив (0,406±0,028) 
г/л; у першій дослідній групі – (0,673±0,007) г/л; у другій 
— (0,799±0,034) г/л; у третій — (0,981±0,039) г/л (рис.1). 
Визначення рівня IgG у сироватці крові показало його 
достовірне зростання, починаючи з 1-го дня ТКОН 
(р<0,05). 
рівень Igа у контрольній групі становив (0,165±0,027) 
г/л; у першій дослідній групі – (0,230±0,022) г/л; у другій 
– (0,249±0,017) г/л; у третій – (0,340±0,024) г/л (рис. 1). 
Достовірно значиме зростання рівня Igа відмічається 
на третю та сьому доби ТКОН порівняно з контрольною 
групою (р<0,05). При цьому достовірно значимої різниці 
між рівнями Igа на третю та сьому доби не відмічено 
(р>0,05).
При дослідженні рівня ЦІК у сироватці крові в конт-
рольній групі він становив (55,90±20,07) г/л; у першій до-
слідній групі – (98,40±12,42) г/л; у другій – (129,10±16,89) 
г/л; у третій – (135,90±24,06) г/л (рис. 2). При порівнянні 
концентрації ЦІК у сироватці крові контрольної та дослід-
них груп, відмічено його достовірно значиме зростання 
(р<0,05), починаючи з 1-ї доби ТКОН, дана тенденція 
зберігається до 7-ї доби перебігу ТКОН.
Вищевказані зміни рівнів імуноглобулінів дозволяють 
оцінити компоненти імунологічної реактивності. Так, зміни 
рівня IgM показують, що саме за рахунок IgM забезпечу-
ється бактерицидна здатність сироватки крові протягом 
перших трьох діб перебігу ТКОН. Проте до сьомої доби 
значимість IgM знижується. На нашу думку, в наслідок 
проникнення антигенів у системний кровотік та антигенної 
стимуляції дендритних сітчастих клітин лімфоїдних фолі-
кулів і червоної пульпи селезінки відбувається посилення 
синтезу IgG, про що свідчать результати нашого дослі-
дження. Це також приводить до посилення бактерицидної 
здатності та забезпечує антитоксичну дію сироватки крові 
протягом усього перебігу ТКОН. Згідно з теорією Томазі 
[8], при збільшенні кількості антигенів, що проникають 
через епітеліальний бар’єр, зберігається кореляція між 
рис. 1. рівень імуноглобулінів у сироватці крові.















рис. 2. рівень циркулюючих імунних комплексів у сироватці 
крові.
рівнем сироваткових та секреторних Igа. Це вказує на 
збереження ролі місцевої імунної відповіді слизових 
оболонок протягом усього перебігу ТКОН. Зростання 
рівня ЦІК свідчить про постійне проникнення у системний 
кровотік антигенів, які з’єднуючись з імуноглобулінами, 
утворюють нові великі та середні ЦІК. Проте синхронне 
зростання рівня IgG та ЦІК на початкових етапах ТКОН 
може вказувати на формування ЦІК за умови надлишку 
антигенів та недостатності антитіл.
Високий рівень ЦІК, що мають цитотоксичні властивос-
ті, може бути провідним моментом у виникненні імунної 
інтоксикації.
ВИСНОВКИ 1. суттєві зміни в імунологічній реактив-
ності із збільшенням кількості ЦІК при експериментальній 
товстокишковій непрохідності можуть відігравати значну 
роль у розвитку системних ускладнень та поліорганної 
недостатності.
2. Оцінка стану гуморального імунітету може бути 
важливим прогностичним фактором післяопераційного 
перебігу при товстокишковій непрохідності.
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